Implicatii ale Kinetoterapiei în ameliorarea vietii la pacientii cu Alzheimer I PARTEA GENERALA I 1 MEMORIA DEFINITIE SI CARACTERISTICI GENERALE Memoria consta în capacitatea creierului de fixare, conservare, recunoastere si evocare a unor informatii si experiente anterior acumulate Ca baza a proceselor de cunoastere, învatare si adaptare a comportamentului la conditiile impuse de mediu, memoria asigura retinerea unui foarte mic numar din informatiile sosite la nivelul centrilor nervosi superiori (Haulica I - 2007) Selectarea si engramarea informatiilor depind de semnificatia acestora, de atentie, si de capacitatea de stocare a creierului uman Aceasta a fost evaluata la aproximativ 3*108 biti În conditii bazale de constienta, cuantumul de informatii din întregul sistem senzitivo - senzorial ajunse la creier nu depaseste 50 biti/sec În timpul cititului linistit actioneaza cam 40 biti/sec, iar în calculul mintal doar 12 biti /sec (Haulica I - 2007) Selectia si uitarea protejeaza creierul de acumularea informatiilor inutile În general, memoria este de doua feluri si anume, memorie înnascuta si memorie câstigata Spre deosebire de memoria înnascuta, care, fiind transmisa genetic, este imuabila, memoria câstigata se dobândeste prin experienta si se transforma continuu (Haulica I - 2007) La rândul lor procesele de memorare dobândita cuprind mai multe etape: * Engramarea informatiilor sosite pe diverse cai la centrii nervosi superiori; * Stergerea sau conservarea; * Extragerea informatiilor ce se realizeaza prin evocare sau recunoastere; Datorita capacitatii de selectare si retinere mai întâi a conceptelor si apoi a detaliilor, creierul uman se deosebeste din puncte de vedere operational de alte dispozitive de stocare a informatiilor Capacitatea de a realiza concepte sau idei si de a le stoca sub forma lor abstracta, diferentiaza memoria umana de cea care opereaza în regnul animal (Haulica I - 2007) TIPURI DE MEMORIE Evaluându - se durata si procentajul de informatii recunoscute si evocate dupa ce au fost memorate, initial s-au pus în evidenta doua tipuri de memorie: (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) 1 una fragila, instabila si vulnerabila, denumita memorie primara (de scurta durata); 2 memorie secundara (de lunga durata); Ulterior, s-a demonstrat ca problema memorizarii este mult mai complexa, atât din punct de vedere secvential cât si sub aspectul bazelor sale neuro - fiziologice În prezent se descriu 4 tipuri de memorie, în functie de secventa si durata proceselor psiho - fiziologice, produse de informatia verbala sau nonverbala codificata la nivelul centrilor nervosi superiori (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Acestea sunt reprezentate de: A MEMORAREA SENZORIALA Acest tip de memorare, este cel aparut în prim moment si este produs de informatia plecata de la receptor si preluata de aria corticala în vederea evaluarii, prelucrarii si stocarii sau uitarii sale (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Durata acestui proces automat si limitat la aria de proiectie corticala este foarte scurta, de câteva sute de milisecunde Transferul informatiei în zonele corticale conectate morfofunctional cu aria de proiectie primara, duce la codarea verbala sau non - verbala a acesteia, initiind trecerea la etapa urmatoare a memorarii, si anume la memoria primara (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) B MEMORAREA DE SCURTA DURATA (PRIMARA) Aceasta este memoria faptelor, cuvintelor, numerelor, literelor sau altor informatii recente, engramate pentru scurt timp si uitate cu aparitia unor noi informatii Durata retinerii informatiei respective variaza de la câteva secunde la câteva minute, iar cuantumul de informatii stocate este limitat la un numar redus de biti Noile informatii le disloca pe cele anterioare, ducând la uitarea lor (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Practic memoria de scurta durata este considerata a fi aceea implicata în retinerea pentru un interval de câteva secunde pâna la câteva minute a celor 7-10 cifre ale unui numar de telefon, sau a 7 -10 elemente separate de alta natura, aceste informatii persistând numai atât timp cât persoana continua sa se gândeasca la ele (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Acest fenomen, cunoscut sub numele de efectul memorial de proximitate, este caracteristic memoriei de scurta durata Eficienta memoriei primare scade daca imediat dupa prelucrarea informatiei apar elemente de distragere a atentiei printr-un alt proces mintal sau daca se alungeste intervalul între stocarea si evocarea acesteia (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Fixarea mnezica a informatiei depinde de timpul de circulatie a acesteia la nivelul circuitelor reverberante talamo - corticale Consolidarea ei este asigurata prin repetare, facilitând trecerea la memoria secundara (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) C MEMORAREA DE LUNGA DURATA (SECUNDARA) Acest tip de memorie primeste stocarea tuturor tipurilor de informatii care pot fi reamintite dupa ore, luni sau chiar ani de la engramarea lor Caracteristic acestui tip de memorare este fixarea informatiei în functie de semnificatia acesteia si recunoasterea ei lenta dupa un timp de cautare (de secunde sau minute) prin cantitatea mare de informatie stocata (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Capacitatea de stocare apare practic nelimitata, gratie a reorganizarii continue a memoriei preexistente Uitarea se datoreaza, în cazul memoriei de lunga durata, interferentelor cu procesele de învatare realizate anterior sau ulterior memorizarii În primul caz este vorba de o inhibitie proactiva, iar în cel de - al doilea caz, de o inhibitie retroativa (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) Natura memoriei de lunga durata este diferita de cea de scurta durata într-u cât electrosocul sau anestezii profunda nu este urmata de pierderea faptelor memorate, asa cum este în memoria de scurta durata O alta componenta a memoriei de lunga durata, pe lânga memoria secundara, care este de durata variabila, mai este si memoria tertiara de durata permanenta (Haulica I - 2007, Guyton & Hall - Ed 11 - a) D MEMORAREA TERTIARA Se refera la engramarile care privesc propriul nume, cititul, scrisul si alte acte zilnice, care nu se uita, chiar în cazul alterarii celorlalte tipuri de memorie Spre deosebire de memoria secundara, accesul la informatia stocata este rapid în acest caz, iar uitarea nu apare decât exceptional, datorita practicii zilnice (Haulica I - 2007) COMPONENTELE MEMORIEI Continutul informational al memoriei Memoria reflecta trecutul ca trecut, astfel încât în momentul în care subiectul reactualizeaza o informatie, este constient ca acea experienta s-a petrecut în trecut (Wikipedia) Continutul memoriei este extrem de variat Începând de la experientele de ordin senzorial perceptiv, apoi cunostinte, notiuni, experiente afective, experiente sociale (Wikipedia) Continutul reflectoriu constituie si un criteriu de clasificare a unor forme specializate de memorie Putem vorbi de memorie senzoriala (auditiva, gustativa, olfactiva), memorie perceptiva, memoria imaginilor, memorie cognitiva, memorie afectiva, memorie sociala (Wikipedia) Reflectarea din memorie prezinta o serie de caracteristici si anume o reflectare activa, selectiva situationala, relativ fidela, mijlocita, inteligibila, sistemica, logica, organizata (Wikipedia) Structurile operatoriei ale memoriei Memoria dispune de structuri operatorii complexe si numeroase Guilford include memoria în cadrul operatiilor, ceea ce sugereaza nivelul ei înalt de operationalizare (Wikipedia) Informatiile nu sunt prelucrate ca atare, si se intervine asupra lor prin operatii de organizare, sistematizare, structurare, ierarhizare, clasificare, ordonare Toate aceste operatii confera continuturilor memoriei disponibilitatea de a fi utilizate rapid si eficient în învatare, întelegere, rezolvare de probleme (Wikipedia) TULBURARILE MEMORIEI Clasificarea tulburarilor de memorie în cantitative si calitative, fiecare cu subgrupele lor, este doar de ordin teoretic si didactic fiindca nu se poate afirma ca într-o tulburare calitativa de memorie nu este afectat si aspectul ei cantitativ (Gorgos C - 1985) Însa studiind tulburarile memoriei dupa acest criteriu se poate face o raportare clara la importanta si ponderea lor într - un anumit tablou psihopatologic si le putem corela mai exact cu entitatile psihopatologice în care apar (Gorgos C - 1985) Vom discuta despre tulburarile cantitative ale memoriei Acestea sunt reprezentate de: A AMNEZIA Aceasta subgrupa a tulburarilor cantitative de memorie semnifica pierderea totala a fortei mnezice Raportat la etapa fixarii, evocarii, ele au fost clasificate dupa Ranchsburg în amnezii de fixare (antergrade) si amnezii de evocare (retrograde) (Gorgos C - 1985) Amnezia de fixare (anterograda) Daca procesul de fixare mnezica este un act intelectual complex, în amnezia de fixare scade aceasta capacitate uneori pana la posibilitatea de a fixa evenimente, idei, imagini (Gorgos C - 1985) Se mai numeste amnezie anterograta deoarece este vorba de incapacitatea de a fixa evenimente sau imagini dupa interventia unei boli ce afecteaza acest proces psihic (Gorgos C - 1985) Constiinta reprezinta un factor esential în fixarea mnestica Starile psihopatologice în care este afectata claritatea constiintei (stari confuzionale de diferite etiologii, stari reactive, psihogene sau psihoze in faza acuta) influenteaza profund functia mnezica de fixare (Gorgos C - 1985) La acesti bolnavi constructia prezentului este imposibila, raportarea la dimensiunile realului nu se mai poate face, aparând o discontinuitate, o ruptura a vietii psihice din punct de vedere al constructiei trecut - prezent - viitor pentru ca toate acestea se realizeaza printr-o fixare mnezica acum imposibila Aceasta pentru ca actiunea traita in stare confuziva nu poate fi fixata si transformata in evocare, de fapt nu se fixeaza nimic si nu se poate evoca ceea ce nu s-a fixat (Gorgos C - 1985) Amnezia de evocare (retrograda) Este forma de amnezie în care procesul mnezic de evocare este tulburat progresiv în sens retrograd, din momentul interventiei bolii Boala evoluând procesul dismnezic devine progresiv, deci si anterograd (Gorgos C - 1985) Practic, în timp amnezia devine anteroretrograda fiindca este vorba de afectarea atât a memoriei de evocare cât si a celei de fixare Pe masura evolutiei bolii amnezia devine progresiva evoluând în paralel cu aceasta Faptul ca bolnavul evoca mai corect evenimentele fixate cu mult înaintea debutului bolii fata de cele recente indica o destructurare a psihicului în sfera cognitiv - logica, în capacitatea de sistematizare (Gorgos C - 1985) B HIPOMNEZIA Hipomnezia reprezinta o scadere a functiei mnezice, putând fi studiata din punct de vedere al celor trei aspecte ale functiei memoriei: fixare, pastrare si evocare În hipomnezii cele trei etape ale functiei mnezice sunt diminuate cantitativ, adica, functioneaza cu un randament scazut (Gorgos C - 1985) Nevrozele si surmenajul intelectual sunt tipice pentru hipomnezie În aceste boli, slabirea globala a functiilor psihice (atentia, concentrarea) influenteaza scaderea memoriei Este afectata doar cantitativ fixarea, mai ales în sfera senzoriala, perceptiva dar si ideativa (Gorgos C - 1985) Logic, bolnavul recunoaste ca atunci când îsi impune sa se concentreze îsi aminteste un anumit lucru Oricum hipomnezia afecteaza global toate cele trei etape ale memoriei Hipomnezia poate apare în orice situatie de afectare organolezionala mai putin grava a creierului, ca si în forme usoare de oligofrenie, la posttraumatici cu cerebrastenie sau afectiuni sechelare de orice fel ale creierului (Gorgos C - 1985) În aceste cazuri fixarea, pastrarea si evocarea sunt afectate împreuna În depresiile psihotice, afectivitatea este atât de profund modificata hipertimic negative încât fixarea este foarte mult diminuata prin detasarea bolnavului fata de realitate (Gorgos C - 1985) Depresivul psihotic, nu observa, aproape ca este absent, nu fixeaza decât foarte putin, în schimb evoca selectiv evenimente din trecut, evenimente negative, fiindca el traieste în trecut în lumea acestor evenimente negative În formele incipiente ale dementelor care debuteaza lent se pot sesiza hipomnezii care sunt observate de bolnav (Gorgos C - 1985) În demente memoria este o functie ce se deterioreaza în mod primar, aducând dupa sine dezastrul vietii psihice în totalitate prin evolutia acestei deteriorari La psihopati hipomnezia poate sa apara în decompensarile nevrotice ale acestora (Gorgos C - 1985) C HIPERMNEZIA Este considerata exacerbarea cantitativa memoriei si nu constituie niciodata o tulburare psihica primara fiind întotdeauna secundara tulburarilor mai grave ale altor functii sau stari psihice Astfel, tulburarile structurii de personalitate pot cauza evocari excesive (Gorgos C - 1985) În psihopatia paranoica, în functie de ideea dominanta de tendintele interpretative sunt fixate si evocate o multitudine de fapte, date, corelate cu acestea pe care in mod normal psihismul nu le fixeaza În mentism (derularea caleidoscopica a unei multitudini de imagini) hipermnezia este de obicei secundara tulburarilor care pot fi determinate de oboseala surmenaj sau de alte stari patologice Aici hipermnezia este secundara tulburarii de perceptie si gândire (Gorgos C - 1985) Modificarile organo - lezionale ale creierului stari infectioase toxice, stari de soc pot provoca amnezii La unii oligofreni pot apare hipermnezii uimitoare coexistând cu o serioasa deficienta cognitiva Hipermneziile mai pot aparea: dupa consumul de psihodisleptice si psihedelice, în psihozele reactive (hipermnezie selectiva legata de evenimentul semnificativ psiho traumatizant pentru bolnav) si în marile manii, aici hipermnezia fiind secundara tulburarilor de afectivitate, hipertimiei pozitive excesive asociata cu o tahipsie marcata (Gorgos C - 1985) I 2 BOALA ALZHEIMER DEFINITIE Este o afectiune degenerativa progresiva a creierului care apare mai ales la persoane de vârsta înaintata, producând o deteriorare din ce în ce mai accentuata a functiilor de cunoastere ale acestuia, cu pierderea capacitatilor intelectuale ale individului si a valorii sociale personalitatii sale, asociata cu tulburari de comportament, ceea ce realizeaza starea cunoscuta sub numele de dementa (Gorgos C - 1985; Wikipedia) Astfel Boala Alzheimer este o dementa presenila / senila caracterizata prin instalarea rapida a unui tablou demential, însotit de o dezorientare temporo - spatiala imediata, si sindromul afazo - agnozo - apraxic, la care se adauga o simptomatologie neurologica de tipul hipertoniei extrapiramidale (Gorgos C - 1985; Wikipedia) ISTORICUL BOLII La 25 noiembrie 1901, psihiatrul german Alois Alzheimer (Fig 1) examineaza pentru prima data o pacienta, Auguste D (Fig 2), în vârsta de 51 de ani, internata în "Spitalul pentru Bolnavi psihici si Epileptici" din Frankfurt pentru tulburari cognitive progresive, halucinatii, idei delirante si degradare a personalitatii sociale (Gorgos C - 1985; Wikipedia) Alzheimer noteaza la început un diagnostic vag intitulat "Boala a uitarii" (Krankheit des Vergessens) Evolutia bolii este urmarita timp de cinci ani si, dupa moartea pacientei în urma unei infectii, creierul obtinut în urma autopsiei este examinat cu amanuntime de Alzheimer, descoperind modificari caracteristice necunoscute pâna atunci (Gorgos C - 1985; Wikipedia) Cazul a urmat sa fie prezentat pe 3 noiembrie 1906 la a 37 - a Conferinta a Psihiatrilor Germani din Sud - Vest si publicat în revista de specialitate sub titlul "O îmbolnavire particulara a scoartei creierului" (Eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde) (Gorgos C - 1985; Wikipedia) Figura 1 - Alois Alzheimer (1864 -1915) - psihiatru si neuropatolog german care a descris prima data o forma de dementa degenerativa, ce astazi îi poarta numele, dupa Wikipedia În România primul spital laic destinat batrânilor nevoiasi a fost fondat în Transilvania în anul 1550 Aceleasi tipuri de asezaminte functionau si pe lânga mânastirile Sarindari, Pantelimon, Sfântul Gheorghe, Sfânta Vineri (Gorgos C - 1985; Wikipedia) Gheorghe Marinescu a fost primul care a atras atentia asupra sistemului nervos si a rolului sau în îmbatrânire fapt care l-a determinat sa recomande evitarea surmenajului pentru evitarea îmbatrâniriii premature (Gorgos C - 1985; Wikipedia) Figura 2 - Auguste D, 51 ani, prima pacienta diagnosticata cu Alzheimer I C Parhon a studiat importanta sistemului endocrin în îmbatrânire si caracterisiticile psiho - sociale ale vârstei a treia (Gorgos C - 1985; Wikipedia) EPIDEMIOLOGIE Boala Alzheimer este cea mai frecventa forma de dementa la persoanele în vârsta si reprezinta jumatate din totalitatea cazurilor de dementa (Wikipedia) Pentru tarile europene se estimeaza ca la persoanele în vârsta de 65 de ani frecventa bolii Alzheimer este de cca 2-3%, la vârsta de 70 de ani 3%, la 75 de ani 6%, iar peste 85 de ani 25-40% (Wikipedia) Într-un studiu recent denumit "PAQUID" efectuat în Franta, s-a constatat ca 17,8% din persoanele trecute de 75 de ani sunt atinse de boala Alzheimer sau de o forma înrudita de dementa (Wikipedia) Potrivit statisticilor din România, incidenta tulburarilor mintale a crescut de la 605,2 persoane la 100 000 de locuitori în 1975, la 883,3 persoane / 100 000 de locuitori în 1993, fara a avea date asupra cazurilor de dementa Potrivit ultimelor statistici ale Organizatiei Mondiale a Sanatatii, Alzheimer afecteaza peste 24,3 milioane de persoane din întreaga lume, iar specialistii estimeaza ca pâna în 2025, numarul suferinzilor se va dubla (Wikipedia) În România, datele detinute de Societatea Romana Alzheimer (SRA) evidentiaza ca 150 000 de persoane sufera de aceasta maladie, însa având în vedere ca o mare parte a bolnavilor nu sunt înca diagnosticati, se estimeaza ca numarul total al acestora ar putea ajunge la 350 000 se apreciaza ca doar 30% dintre pacientii români suferind de boala Azheimer sunt diagnosticati si numai 10% dintre acestia sunt tratati corespunzator (Wikipedia) Statisticile SRA arata ca gradul de risc al bolii Alzheimer creste odata cu înaintarea în vârsta, persoanele cele mai predispuse afectiunilor specifice maladiei, fiind cele trecute de 60 de ani Astfel, se estimeaza ca la nivel national, acest tip de dementa afecteaza aproape 5% din populatia de vârsta a treia (Wikipedia) ETIOLOGIE Pâna în prezent nu se cunosc cu siguranta cauze care provoaca boala Alzheimer, dar este posibil sa existe mai multe cauze care concura la aparitia bolii (Wikipedia) Factori de risc care pot declansa boala sunt: VÂRSTA Un individ cu cat înainteaza în vârsta, cu atât îi scade capacitatea organismului si de a se adapta la variatiile mediului înconjurator si de a raspunde eficient la actiunea unor factori stresanti (Wikipedia) În fata acestor schimbarii, organismul are capacitatea de a-si mentine constantele biologice prin homeostazie, care se afla sub dependenta si controlul sistemului nervos central si endocrin Dezorganizarea la vârstnici a sistemelor reglatoare care integreaza activitatea neuroendocrina duce inevitabil la modificari biologice cu rasunet în plan psihic (Wikipedia) Complexul hipotalamo - hipofizar, care actioneaza ca un pacemaker, intervine la diferite nivele prin intermediul mecanismelor neuroendocrine si neurochimice dar activitatea acestui complex este modificata sub incidenta cresteri în vârsta Studiile de populatii au aratat ca mai putin de 1% din persoanele cu vârste între 60 - 64 de ani sunt afectate, iar frecventa bolii Alzheimer creste cu fiecare decada a vietii adulte pentru a ajunge la 20 - 40% din populatia cu vârsta de peste 80 de ani (Wikipedia) Vârsta înaintata este factorul de risc cel mai important, dar nu exista nici o dovada ca boala Alzheimer ar fi cauzata de procesul biologic de îmbatrânire ISTORICUL FAMILIAR DE DEMENTA O istorie familiala pozitiva cu dementa sugereaza o cauza genetica pentru boala Alzheimer Din totalitate formelor de boala cu transmitere autosomal dominanta, în 18 - 50% din cazuri s-a putut dovedi implicarea factorilor genetici (Wikipedia) Mutatiile la nivelul genelor care codifica presenilina 1 (PS1), proteina precursoare a amiloidului (APP) sau presenilina 2 (PS2) cumuleaza 50%, respectiv 5% din totalitatea cazurilor familiale cu transmitere autosomal dominanta din patologie (Wikipedia) Se apreciaza ca persoanele având o ruda de gradul I care sufera de boala Alzheimer se afla în risc teoretic absolut de 26% pâna la 45% Mutatii ale presenilinei 1 (PS1) pe cromosomul 14 si ale presenilinei 2 (PS2) pe cromozomul 1 duc la o forma foarte agresiva în cazurile familiale de boala (Wikipedia) Presenilinele au fost identificate ca parti componente esentiale în procesul proteolitic prin care se produce beta - amiloid prin fragmentarea de APP (Amiloid Precursor Protein), legata de cromozomul 21 TRISOMIA 21 Sindromul Down cuprinde o serie de tulburari genetice, din care trisomia 21 este cea mai frecventa aberatie cromozomiala ce cauzeaza retardare mintala Desi exista o diferenta esentiala între maladiile Down si Alzheimer, prima fiind o tulburare de dezvoltare (nedezvoltarea în primul rând a structurilor inteligentei) iar cealalta o tulburare de deteriorare a acelorasi structuri, dupa o dezvoltare si o functionare normala în cea mai mare parte a vietii (Wikipedia) Aproape toate persoanele cu sindromul Down dezvolta patologie de tip Alzheimer dupa vârsta de 35 de ani, instalând simptomele bolii în medie cu 20 de ani mai devreme decât la cei fara sindrom Down (Wikipedia) TRAUMATISMELE Traumatisme craniene (si contuziile) au fost raportate ca un potential factor de risc, pornindu-se de la unele similitudini între aceasta si "dementa boxerilor" cu referire la existenta depozitelor amiloidice si a degenerescentei neurofibrilare în ambele situatii (Wikipedia) Exista posibilitatea unei interconditionari triple între traumatismul cranian, factorii de mediu si suportul genetic (genotipul ApoE ipsilon 4, legat de cromozomul 19, proteina care participa la transportul colesterolului si intervine în procesele de reparatie neuronala, este considerat factor predispozant) (Wikipedia) PATOGENIE Exista trei ipoteze majore pentru a explica mecanismul de aparitie a bolii Alzheimer: * Ipoteza colinergica Din punct de vedere biochimic s-a constatat o tulburare a sistemului cerebral de neurotransmitere colinergica, si anume o diminuare a sintezei neurotransmi?atorului acetilcolina, datorita reducerii enzimei colin - acetilaza, indispensabila acestui proces de sinteza (Wikipedia) Acest deficit este constatat tocmai în formatiunile cerebrale interesate de functiile cognitive, cum ar fi nucleul bazal al lui Meynert Pe baza acestei ipoteze s-a introdus terapia cu inhibitori ai colinesterazei (enzima care scindeaza acetilcolina) pentru a se mentine astfel o activitate crescuta a neurotransmiterii colinergice inter - neuronale în regiunile deficitare (Wikipedia) * Ipoteza alterarii si acumularii de proteina "tau" Ghemurile neurofibrilare patologice din interiorul neuronilor sunt constituite din agregate de proteina "tau", datorita unui proces de hiperfosforilare Nu este însa clar daca acest proces are un rol cauzal în aparitia bolii sau este de natura secundara (Wikipedia) * Ipoteza acumularii de beta - amiloid Beta - amiloidul este o peptida ce rezulta dintr - o proteina precursoare, Amyloid - Precursor - Protein (APP), inserata pe membrana celulara (Wikipedia) Beta - amiloidul, în forma oligomerica insolubila, este citotoxic si altereaza homeostazia ionilor de calciu, inducând astfel procesul de apoptoza (moarte celulara programata) Este de notat ca ApoE4, factorul genetic de risc major pentru aparitia bolii Alzheimer familiale, favorizeaza productia în exces de beta - amiloid, înainte de aparitia primelor simptome de boala (Wikipedia) Blocarea produc?iei de beta-amiloid constituie un obiectiv al cercetarilor privind o terapie patogenica a bolii Obiectia principala adusa ipotezei depozitarii fibrilelor proteice de ß-amiloid (Aß) rezulta din faptul ca nu s-a putut constata o corelatie între amploarea încarcarii cu "placi" de amiloid si gravitatea dementei (Wikipedia) Observatii recente au aratat o alterare progresiva a unor sinapse în regiunile afectate primordial de boala Rezultatele unor cercetari actuale sugereaza ca mecanismul apoptoic ar avea la baza pierderea legaturii dintre depozitarea de Aß ?i fenomenul de proteoliza a substantei "tau", proces pus în evidenta înca din stadiile precoce ale bolii (Wikipedia) MORFOPATOLOGIE Din punct de vedere macroscopic, creierul prezinta o reducere accentuata a volumului datorita unei atrofii a scoartei cerebrale numita atrofie corticala Aceasta este caracterizata prin micsorarea circumvolutiunilor cerebrale, predominant în regiunile frontala, parietala si temporala, cu largirea santurilor dintre circumvolutiuni, cisternelor cerebrale si ventriculilor cerebrali (Fig 3) (Gelder M - 1994, Wikipedia) Figura 3 - Atrofie corticala în Boala Alzheimer, dupa Wikipedia Din punct de vedere microscopic, prin utilizarea de tehnici speciale de coloratie cum ar fi impregnarea argentica, se pun în evidenta urmatoarele leziuni caracteristice: a) Placile senile Sunt vizibile printre celulele nervoase din creier, ele continând acumulare de beta - amiloid În cazul unei persoane sanatoase aceste fragmente de proteine sunt degradate si eliminate, însa, în boala Alzheimer ele se acumuleaza în terminatiile presinaptice ale neuronilor, formând placi insolubile, care împiedica transmiterea influxului nervos de la un neuron la altul (Fig 4, 5) (Gelder M - 1994, Wikipedia) Figura 4 - Placi senile în scoarta cerebrala a unui pacient cu boala Alzheimer Coloratie Bowie, dupa Wikipedia b) Degenerescenta neuro - fibrilara Consta în formarea în teritoriul neuronilor a unor fascicule dense de fibre dispuse ca niste ghemuri, alcatuite din proteinele tau care în mod normal alcatuiesc microtubulul În boala Alzheimer, aceste proteine sunt anormale si astfel microtubulii sunt afectati, iar neuronii nu mai functioneaza normal (Gelder M - 1994, Wikipedia) Figura 5 - Placi senile vazute la microscop Impregnare argentica, dupa Wikipedia c) Degenerescenta granulo - vacuolara În hipocamp apar vacuole care contin granule de etiologie neprecizata Aceste modificari determina progresiv moartea unui numar din ce în ce mai mare de neuroni, în special în special în ariile responsabile pentru procesele cognitive (Gelder M - 1994, Wikipedia) TABLOU CLINIC Simptomatologia specifica si cea mai importanta a bolii este reprezentata de sindromul demential, care este unul progresiv (Wikipedia) Semnele si simptomele bolii Alzheimer se grupeaza în 2: * MANIFESTARI COGNITIVE Aceste manifestari se refera la tulburarile de memorie caracterizate prin dificultatea de a-si aminti informatii anterior învatate, cu imposibilitatea de a acumula informatii noi (Wikipedia) Pacientul prezinta false recunoasteri în ceea ce priveste fizionomiile cunoscute, pe care la început le face cu dificultate, apoi eronate Din aceasta cauza pacientul prezinta si stari de anxietate (Wikipedia) Tulburarile de vorbire sunt de tipul motoriu, adica bolnavul nu îsi gaseste cuvintele pentru notiuni simple acest lucru definind afazia motorie O alta caracteristica a bolii Alzheimer, este reprezentata de imposibilitatea de a recunoaste sau identifica si denumi obiecte, ceea ce poarta numele de agnozie (Wikipedia) Incapacitatea de a efectua diferite activitati motorii coordonate Adica pacientul "nu mai stie" sa se îmbrace, sa descuie usa cu cheia Acestea poarta numele de apraxie Toate acestea împreuna cu tulburarile de vorbire formeaza sindromul afazo - agnozo - apraxic Tabloul cognitiv mai prezinta si tulburari de calcul matematic (acalculie), dezorientare temporo - spatiala si pierderea initiativelor (Wikipedia) * MANIFESTARI NON - COGNITIVE Pacientul prezinta tulburari psihotice de tipul halucinatiilor (vizuale) cu idei delirante (de persecutie, gelozie, abandon) Tulburarile ale dispozitiei afective în special depresie si anxietate, foarte rar stari de euforie exagerata (Wikipedia) Tulburari ale comportamentului alimentar cu reducerea sau cresterea exagerata a apetitului, alimentatie neîngrijita, ingerare de substante non - alimentare Tulburari sfincteriene cu incontinenta urinara si pentru materii fecale, satisfacerea nevoilor fiziologice în locuri neadecvate sau în prezenta altor persoane (Wikipedia) MODALITATI DE DEBUT Studiul debutului bolii are cea mai mare importanta În unele cazuri debutul bolii se poate situa cu circa 20 de ani înainte de primele semne manifeste, iar faza precoce, care nu permite înca un diagnostic clinic, dureaza 2 - 4 ani (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Este o perioada în care o tulburare mnezica izolata si diminuarea performantelor, asociate cu tulburari comportamentale si ale dispozitiei observabile de catre anturaj, pot anticipa o dementa Dificultatea unui diagnostic precoce este determinata de debutul insidios al simptomelor, toleranta anturajului si profilul activitatii subiectului (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Debutul prin tulburari mnezice Este cel mai frecvent si corespunde neuropatologic cu instalarea leziunilor pe hipocamp Dificultatile cele mai frecvent raportate privesc evenimente vietii cotidiene de data recenta, ceea ce face ca pacientul sa puna mereu întrebari anturajului (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) În aceste stadii este necesara diferentierea tulburarilor de memorie de cele datorate vârstei - disfunctiei neuro - biologice de dupa 50 de ani ("uitare benigna"), în care dificultatea mnezica se limiteaza la evocarea detaliilor, care însa pot fi amintite într - un alt moment fara o deteriorare testabila (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) În "uitarea maligna", cu aspect de organicitate, pacientul poate sa nu fie constient de declinul mnezic si chiar sa confabuleze Sunt sterse din memorie fragmente întregi, începând cu trecutul recent cu dezorientare mai ales în timp si raspunsuri false La testele neuropsihlogice apare o deteriorare mnezica (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Debutul prin tulburari psihice si de comportament La 10% din cazuri, tabloul clinic dominat de modificari ale personalitatii premorbide, tulburari depresive sau manifestari psihotice care preced instalarea tulburarilor mnezice sau uneori deriva din aceasta (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Tulburarile de personalitate cuprinde trei tipuri de comportamente: * pasivitate, reducerea activitatii si interesului, reducerea relatiilor interpersonale si stergerea activa, de multe ori interpretate în legatura cu retragerea din activitate sau alte probleme existentiale; * agitatie, cu hiperactivitate si iritabilitate; * comportamente egocentrice grosiere, cu pierderea controlului emotional, simtul etic si a responsabilitatilor familiale si profesionale; Depresiile la vârsta înaintata se însotesc de un deficit cognitiv semnificativ, simptomatologia este reprezentata de depresia majora, dominata de lentoare psihomotorie si pierderea interesului si energiei (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Depresia în boala Alzheimer este interpretata ca fiind de origine endogena în raport cu deficitele neurobiochimice special cele noradrenergice si serotoninergice întâlnite în boala Manifestarile psihotice apar în asociere cu tulburarile de memorie si se manifesta prin idei delirante cu tematica de furt sau prejudiciu sau în iluzii sau halucinatii (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Debutul prin semne neurologice Cel mai frecvent sunt întâlnite cazurile de afazie progresiva, a degenerescentei în emisfera stânga Aceasta "lipsa de cuvânt" poate fi usor confundata cu o tulburare mnezica (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Tulburarile de tip apraxic (diminuarea abilitatii manuale, dificultati de scris si de autoservire cu diverse obiecte si vizuo - spatial cu dezorientare în spatiu si anturaj) sunt întâlnite în formele de boala Alzheimer cu predominanta leziunilor în emisferul drept (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Uneori debutul poate fi marcat de o stare confuzionala precipitata de o prescriptie medicamentoasa (ex medicamente anticolinergice), de o afectiune intercurenta sau de un soc afectiv, de disparitia (decesul) partenerului de viata si sau intrarea într - o conditie de izolare, fara asigurarea menajului si a îngrijiri zilnice (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) PERIOADA DE STARE Simptomatologia cognitiva Tulburarile de limbaj o componenta importanta a declinului cognitiv, prezente sub forma afectarii limbajului oral si scris, care se coreleaza cu durata bolii (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Deteriorarea limbajului parcurge mai multe etape: * anomie - în care pacientul prezinta o dezordine si dezorganizare a limbajului; * afazie motorie - în care pacientul nu mai poate articula silabele pentru a forma cuvintele; el doar poate întelege ce i se spune; * afazie senzoriala - în care pacientul nu întelege ce i se spune; * afazie globala; Dispraxiile preced tulburarile de limbaj, si se manifesta sub diferite forme: constructiva, ideativa, motorie, a îmbracatului si a mersului (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Semnele neurologice au la baza substratul organic si sunt dificil de corelat atât cu stadializarea bolii, cât si cu o anumita forma de afectiune degenerativa În primele stadii sunt depistate semne minore piramidale si extrapiramidale, la care se asociaza progresiv tulburari ale limbajului (mentionate mai sus), tulburari ale echilibrului si mersului, crize comitiale fara modificari tipice de EEG (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Aparitia semnelor extrapiramidale în evolutia bolii este o eventualitate recunoscuta (facies imobil, hipertonie, akinezie) dar tremorul de repaus este foarte rar întâlnit la aceste cazuri În boala Alzheimer cu sindrom extrapiramidal au fost evidentiate leziuni în substanta neagra, leziuni specifice specifice boli Parkinson Exista posibilitatea prezentei reflexelor patologice: reflex de prehensiune si urmarire fortata, reflex de masticatie, miscari stereotipe, iar în stadiile finale prezinta reflexul de suctiune mutism, amimie si gatism (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Simptomatologia non - cognitiva Componenta constanta a manifestarilor clinice în boala Alzheimer, în afara celor cognitive, consta în modificarile din sfera afectiva, motivationala, a activismului si mobilizarii, în relationare, comunicare si, evident, în sfera comportamentala (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Ideile delirante au fost asociate atât cu stadiile timpurii si medii, cât si cu cele tardive ale bolii Exista patru tipuri de tematica deliranta: * simpla; * persecutorie; * de grandoare; * asociate; Halucinatiile mai putin frecvente decât delirul, ele nu prezinta o distinctie fundamentala între forma lor auditiva si cea vizuala (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Pacientii cu aceste tulburari senzoriale se exterioreaza mai repede Prezenta halucinatiilor olfactive (cacosmie) se coreleaza cu pierderea neuronilor olfactivi centrali Tulburarile depresive apar mai devreme în evolutia bolii si par a fi legate atât de constientizarea acesteia cât si de refuzul ideii de a fi bolnav (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Ele pot fi considerate un factor de risc semnificativ pentru dementa În clinica sunt cunoscute patru tipuri de sindroame asociind depresiile si dementa: 1) Tipul I - depresia care se prezinta ca o dementa (pseudodementa depresiva): ==> modul de prezentare pacientului evoca dementa; ==> examenele neuropsihologice nu evidentiaza un deficit intelectual; ==> examenul clinic efectuat în dinamica, bilantul neuropsihologic si testul la dexametazona sunt în favoarea unei tulburari afective; ==> tulburarile clinice sunt reversibile sub tratament cu antidepresiv; 2) Tipul II - depresie cu sindrom demential secundar: ==> prezentarea generala a pacientului corespunde depresiei; ==> examenul clinic si neuropsihologic evidentiaza deficitul intelectual; ==> tulburarea afectiva e demonstrabila; ==> tulburarile psihice sunt reversibile sub tratament antidepresiv; 3) Tipul III - dementa se prezinta ca o depresie (pseudodepresia dementiala): ==> pacientul se prezinta ca un depresiv; ==> examenul clinic si evaluarile obiectiveaza o tulburare a functiilor intelectuale; ==> bilantul paraclinic e în favoarea unui substrat organic (EEG,CT); ==> examinarile clinice si scalele de evaluare nu evidentiaza o tulburare afectiva; ==> sindromul poate fi sau nu reversibil, în functie de etiologia dementei; 4) Tipul IV - dementa cu depresie secundara: ==> pacientul se prezinta ca un dement; ==> istoricul clinic, examenele clinice si neuropsihologice, testul de dexametazona sunt în favoarea unei tulburari afective; ==> bilantul clinic general confirma un proces demential; ==> sindromul poate fi sau nu reversibil în functie de etiologia dementei; Modificarile de comportament cele mai timpurii si mai frecvente în boala Alzheimer sunt reprezentate de dezinhibitie, egocentrism, limbaj vulgar, parasirea domiciliului, vagabondajul (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Agitatia psihomotorie e prezentata în unele cazuri de boala corelata cu ideatia paranoida la barbati si cu depresia, tulburarile delirant - halucinatorii si insomnia, la femei Labilitatea emotionala este de doua ori mai frecventa în formele accentuate ale bolii Agresivitatea verbala si fizica si pierderea controlului sfincterian sunt specifice formei accentuate S - a remarcat prezenta bulimiei sau dezinhibitii sexuala la 10% din bolnavi (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Aparitia tulburarilor de comportament si somn în cursul primului an de evolutie alaturi de ideatia paranoida si de semnele neurologice este un factor predictiv al unei rapide deteriorari cognitive în timp ce halucinatiile survin independent de gravitatea alterarilor cognitive (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) INVESTIGATII PARACLINICE EXAMENE NEURO - PSIHOLOGICE În boala Alzheimer, deficitul memoriei recente se situeaza printre primele manifestari clinice si se evidentiaza cu ajutorul unui test de memorie care implica învatarea unui material (verbal, vizual, spatial) nou (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Evaluarea optima a memoriei în vederea stabilirii unui diagnostic precoce de boala cuprinde urmatoarele faze: ==> faza de studiu, în care subiectului i se cere sa se angajeze în elaborarea unui proces de encodare; ==> un interval de timp liber; ==> test care implica evocarea libera a informatiei; Testul Delayed Word Recall (DWR) este alcatuit din 2 serii de câte 10 cuvinte fiecare În prima faza subiectului i se prezinta pe rând cuvintele din prima serie si i se cere sa construiasca cu fiecare cuvânt câte o propozitie, apoi se prezinta o a doua serie de cuvinte (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Daca si în aceasta serie exista cuvinte similare cu cele din prima, atunci subiectul trebuie sa formuleze aceeasi propozitie Pacientii cu boala Alzheimer în stadiul incipient rezolva cu usurinta În schimb ei au performante cu mult mai scazute decât subiectii cu îmbatrânirea normala atunci când li se cere, dupa un interval de timp liber de 5 minute, sa reproduca cuvintele prezentate (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Acest deficit al memoriei de scurta durata permite diagnosticarea bolii Capacitatea de a pastra simultan în minte un maxim de informatii si de a le reproduce imediat este evaluata, în general, cu ajutorul Scalei de memorie Wechsler, unde se propun serii de cifre din cele mai lungi, care trebuie repetate, întâi în ordine directa, apoi în ordine inversa Memoria imediata e afectata în boala Alzheimer (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Evidentierea deteriorarii memoriei de scurta si lunga durata se realizeaza cu ajutorul Testului Rey - Osterrieth Sarcina de a memora o figura geometrica complexa pe care trebuie s-o reproduca dupa un interval de timp liber cu durata, mai întâi de 5 minute, si apoi de 45 minute (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Deteriorarea cognitiva poate fi stabilita cu ajutorul mai multor probe care pot fi împartite în 2 mari categorii: ==> teste de inteligenta bazate pe întrebari; ==> scale de evaluarea comportamentului realizate pe baza observatiei; Când evaluarea se face cu ajutorul chestionarului, atunci functia intelectuala este testata în principal prin intermediul limbajului Wechsler Adult Inteligence Scale(WAIS) evalueaza abilitati cognitive Proba este alcatuita din 11 subteste structurate de principiul verbal - nonverbal Cele mei sensibile la deteriorare sunt rationamentul aritmetic memoria cifrelor, similitudinile, codul si cuburile Kohs (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Pe baza rezultatelor obtinute se calculeaza valoarea indicelui de deteriorare cognitiva astfel: * 0 - 10 % - lipsa deteriorarii cognitive; * 11 - 20 % - deteriorare cognitiva posibila; * peste 21 % - deteriorare cognitiva; Mattis Dementia Rating Scale (MDRS) este alcatuita din 144 itemi structurati în 5 subscale care investigheaza atentia, memoria, gândirea conceptuala, abilitatile constructive si fluenta verbala (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Examinarea la intervale la 6 luni, permite predictia ritmului de agravare a deteriorarii la pacientii cu boala Alzheimer Un scor sub 100 nu e compatibil cu o supravietuire peste 20 luni si lipsa unei îngrijiri si supravegheri adecvate (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Valorile scorurilor exprima: ==> lipsa dementei - 221 - 250; ==> dementa usoara - 189 - 220; ==> dementa medie - 70 - 88; ==> dementa severa - 21 - 69; ==> dementa profunda - 0 - 20; Mini Mental State examination (MMSE) este instrumentul cel mai larg folosit în evaluarea statusului cognitiv al pacientilor vârstnici Sunt apreciate orientarea temporala si spatiala, memoria imediata si de durata, calculul aritmetic, limbajul si abilitatile constructive (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Fiecare dintre cei 30 de itemi e cotat separat, valorile lor se însumeaza si se obtine scorul total care defineste: ==> absenta dementei - 24 - 30; ==> dementa usoara - 16 - 23; ==> dementa moderata - 10 - 15; ==> dementa moderat severa - 6 - 10; ==> dementa severa - 0 - 5; Acest test merge împreuna cu testul ceasului care permite stabilirea gradului de deteriorare mintala, în care pacientul este solicitat sa deseneze cadranul unui ceas cu cifrele de la 1 la 12, cerându - i sa traseze cu niste drepte orarul si minutarul la o anumita ora Pacientii cu boala Alzheimer au dificultati imense la efectuarea acestui test, chiar si la faza incipienta de boala (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Din categoria probelor care evalueaza deteriorarea pe baza observatiei, cea mai cunoscuta este Global Deterioration Scale (GDS) Scala evalueaza performantele cognitive, abilitatile necesare desfasurarii activitatilor cotidiene, modificarile de personalitate si de dispozitie (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Interview for Deterioration in Dailyliving activities (IDDA) apreciaza 33 de activitati, de la cele mai simple pâna la cele complexe Scorul obtinut ilustreaza gradul de deteriorare a functiei sociale (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Dementia Scael of Blessed, Tomlinson and Roth, scala care include itemi ce permit evaluarea atât a abilitatilor necesare desfasurarii activitatilor cotidiene, cât si modificarile deprinderilor de auto - îngrijire Proba evidentiaza, de asemenea, modificarile de personalitate si de dispozitie Modificarile de personalitate apar timpuriu în boala, afectând relationarea pacientului cu apartinatorii (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Ele sunt evaluate cu proba General Inventor of personality (GIP), alcatuit din 31 itemi, structurati pe 6 subscale corespunzând unui anumit tip de comportament (apatic, izolat, refractar, dependent, dezorientat, nelinistit) Testul e benefic pentru stabilirea managementului terapeutic al simptomatologiei non - cognitive din boala Alzheimer (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) EXAMENE DE LABORATOR Nu exista nici un examen de laborator care sa indice eventualitatea unei boli Alzheimer Testele de laborator se efectueaza pentru a exclude alte cauze posibile ale unei demente (Wikipedia) Simptomele asemanatoare pot aparea în boli însotite de dezechilibre minerale - Na, K, Ca, boli ale ficatului, nivele anormale ale hormonilor tiroidieni, tulburari de nutritie cu deficit de acid folic si vitamina B12 Tratarea acestor deficiente poate produce o încetinire sau chiar reversibilitatea declinului mintal (Wikipedia) Prin examene de laborator se pot detecta unele cauze infectioase ale unei demente progresive - teste pentru sifilis, teste pentru HIV (Wikipedia) EXAMENE NEURO - RADIOLOGICE Tomografia computerizata Acest examen poate evidentia o reducere de volum a creierului, în special a scoartei cerebrale (atrofie corticala) (Fig 6), cu o anumita distributie topografica, dar rezultatul nu este specifica (Wikipedia) Figura 6 - CT cerebral comparativ Rezonanta magnetica nucleara Ea are o putere de rezolutie mai mare si se constata atrofia corticala manifesta cu largirea spatiilor lichidiene - ventriculi si cisterne (Wikipedia) Tomografia computerizata cu emisie de fotoni - SPECT Acest examen care evidentiaza diferentele regionale de perfuzie cu sânge a creierului, poate permite o diferentiere între o dementa vasculara, cum ar fi cea produsa de accidente vasculare cerebrale de una de tip Alzheimer (Wikipedia) Tomografia cu emisiune de pozitroni - PET Efectuarea unei astfel de tomografie cu molecule de glucoza marcate cu Fluor - 18, izotop radioactiv, se constata o reducere a utilizarii glucozei, singurul element nutritiv al creierului Astfel se observa un hipometabolism al glucozei, în special în regiunile frontale si parietale, în comparatie cu persoanele normale (Wikipedia) DIAGNOSTIC POZITIV Singurul diagnostic de certitudine al bolii Alzheimer îl reprezinta examenul morfopatologic post mortem al creierului, unde se evidentiaza leziunile caracteristice ale maladiei (Wikipedia) O anamneza amanuntita, urmata de o explorare neuropsihica corelata cu rezultatul examenelor neuroimagistice, toate împreuna pot stabili un diagnostic de probabilitate de 85-90% În esenta diagnosticul de boala Alzheimer este un diagnostic de excludere la o persoana în vârsta cu semnele unei demente cu evolutie progresiva, dupa ce s-au eliminat si alte caute posibile (Wikipedia) CRITERII DE DIAGNOSTIC ==> Criteriile sunt întâlnite pentru tulburarea majora sau usoara ==> Este un debut insidios si o progresie graduala a deteriorarii în unul sau mai multe domenii cognitive (pentru tulburarea neurocognitiva majora, deteriorarea trebuie sa se refere la cel putin doua domenii cognitive) ==> Tulburarea nu este explicata mai bine prin boala cerebrovasculara, o alta boala neuro de generativa, efectelor unei substante, sau alta boala mintala, neurologica sau sistemica ==> Criteriile sunt întâlnite deopotriva pentru boli Alzheimer probabile sau posibile, dupa cum urmeaza: (RMR Nr 2 / 2013) Pentru o tulburare neuro - cognitiva majora, boala Alzheimer probabila este diagnosticata daca unul din urmatoarele sunt prezente, altfel este boala Alzheimer posibila: a) Evidenta în istoricul familiei a unei mutatii genetice cauzatoare de boala Alzheimer sau o mutatie evidentiata prin testare genetica b) Toate urmatoarele trei conditii: (RMR Nr 2 / 2013) 1 Evidentierea clara a declinului în memorie si învatare si în cel putin înca un domeniu cognitiv (bazat pe un istoric detaliat sau pe testari neuropsihologice succesive) 2 Progresie constanta a unui declin cognitiv gradual, fara momente de evolutie în platou 3 Nici o evidenta a unei etiologii mixte (de ex absenta unei alte boli neuro - degenerative sau cerebrovasculare, sau alta boala neurologica, mintala sau sistemica, ori o situatie asemanatoare care sa contribuie la declin cognitiv) Pentru o tulburare neuro - cognitiva minora, Boala Alzheimer probabila este diagnosticata daca se evidentiaza o mutatie genetica ce ar putea cauza boala Alzheimer provenind ? e din testare genetica, ? e din istoricul familiei (RMR Nr 2 / 2013) Boala Alzheimer posibila este diagnosticata daca nu se evidentiaza o mutatie genetica ce ar putea cauza boala Alzheimer provenind ? e din testare genetica, ? e din istoricul familiei, si toate cele ce urmeaza sunt prezente: (RMR Nr 2 / 2013) 1 Evidentierea clara a declinului în memorie si învatare 2 Progresie constanta a unui declin cognitiv gradual, fara momente de evolutie în platou 3 Nici o evidenta a unei etiologii mixte (de ex absenta unei alte boli neuro - degenerative sau cerebrovasculare, sau alta boala neurologica, mintala sau sistemica, ori o situatie asemanatoare care sa contribuie la declin cognitiv) DIAGNOSTIC DIFERENTIAL Diagnosticul precoce în cursul bolii, se va face cu alte etiologii de dementa, care trebuie excluse Acestea includ entitati tratabile, cum ar fi bolile tiroidiene, deficitele vitaminice, tumorile cerebrale, intoxicatiile medicamentoase si cu droguri, infectiile cronice, si depresia severa (pseudodementa) (Harrison - Editia în limba romana) Testele neuroimagistice (CT si RMN) nu sunt specifice pentru boala Alzheimer si pot fi normale în stadiile initiale Cu toate acestea ele sunt necesare pentru a exclude alte afectiuni cum sunt neoplasmele primare si secundare, dementa multi - infarct, boala difuza a substantei albe si hidrocefalia normotensiva Pe masura ce boala Alzheimer progreseaza, atrofia corticala difuza devine vizibila, iar RMN detaliat evidentiaza atrofia hipocampusului (Harrison - Editia în limba romana) O tulburare importanta a mersului aparuta precoce, asociata doar cu pierderi usoare de memorie sugereaza hidrocefalia normotensiva Tremorul de repaus cu anteflexie a corpului, bradikinezie si facies hipomimic, sugereaza boala Parkinson Alcoolismul cronic sugereaza hipovitaminoze Pierderea sensibilitatii la stimuli de pozitie si vibratorii, asociata cu semnul Babinski prezent, sugereaza un deficit de vitamina B12 (Harrison - Editia în limba romana) Debutul timpuriu al convulsiilor sugereaza un neoplasm cerebral primar sau metastatic Antecedentele de depresie prelungita sugereaza pseudodementa Istoricul de tratament pentru insomnie, anxietate, tulburari psihiatrice, sau epilepsie sugereaza intoxicatia cronica medicamentoasa Un istoric familiar pozitiv de dementa sugereaza fie una din formele familiare de boala Alzheimer, fie una din tulburarile genetice asociate cu dementa cum este boala Huntington sau Pick, sau formele de boala prionica, sau ataxie ereditara (Harrison - Editia în limba romana) EVOLUTIE SI PROGNOSTIC EVOLUTIA bolii Alzheimer este împartita în mod conventional în 3 faze: * FAZA INITIALA * pierdere a orientarii; * pierderea capacita?ii de a ini?ia anumite activita?i; * neadaptare la situa?ii noi ?i nefamiliare; * reac?ii întârziate ?i capacitate de memorare încetinita; * tulburari de judecata, decizii gre?ite; * dificulta?i în utilizarea banilor; * tulburari de dispozi?ie afectiva, iritabilitate, nelini?te; (Wikipedia) * FAZA INTERMEDIARA * probleme în recunoa?terea persoanelor familiare; * dificulta?i la citit, scriere si calcul; * greuta?i în a se îmbraca singur; * probleme de gândire logica; * tulburari de dispozi?ie - accentuate, ostilitate fa?a de persoane apropiate; * pierderea orientarii temporale; * suspiciuni nejustificate, idei de persecu?ie, gelozie, urmarire; * necesitatea unei supravegheri ?i îngrijiri permanente; (Wikipedia) * FAZA TARDIVA - AVANSATA * pacien?ii nu-?i mai amintesc ca trebuie sa se spele, sa se îmbrace, sa mearga la toaleta; * pierd abilitatea de a mesteca alimentele, de a înghi?i, uita ca au mâncat deja ?i pretind sa li se serveasca din nou masa; * dificulta?i în pastrarea echilibrului, dificulta?i de mers; * stari confuzive, uneori cu agita?ie, în special noaptea; * pierderea capacita?ii de a comunica prin cuvinte; * pierderea controlului vezicii urinare sau intestinal (incontinen?a pentru urina ?i fecale); (Wikipedia) Boala Alzheimer progreseaza în timp, dar rapiditatea agravarii depinde de la o persoana la alta Unele persoane pot avea manifestari minime pâna în fazele tardive ale bolii, alte persoane pierd capacitatea de a efectua activita?i zilnice deja într-o faza precoce a bolii Nu exista pâna în prezent posibilitatea unei vindecari O persoana afectata de boala Alzheimer traie?te în medie 8 - 10 ani de la apari?ia primelor simptome, daca nu intervin alte cauze intercurente de moarte (Wikipedia) PRINCIPII DE TRATAMENT 1 TRATAMENT MEDICAMENTOS Desi nu exista înca un tratament eficace care sa vindece boala Alzheimer, o serie de mijloace trebuiesc folosite pentru a îmbunatati calitatea vietii bolnavului si a - i mentine pe cât posibil activitatea în familie si societate (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985, Wikipedia) Simptomatic pacientului i se recomanda modificarea comportamentului si a dispozi?iei afective (stari de depresie) cu medicamente psihotrope, pentru a diminua anxietatea, agresivitatea sau starile de agita?ie Tratamentul tulburarilor de comportament se face prin administrarea anticonvulsivantelor: * Carbamazepina - 200 mg/zi; * Acid valproic - 250 mg/zi; Pentru tratamentul depresiei se folosesc antidepresive fara efecte anticolinergice: (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) * Fluoxetina - 20 - 40 mg /zi; * Paroxetina - 10 - 20 mg /zi; * Venlafaxina - 75 -150 mg Antipsihoticele par cu atât mai eficace cu cât dementa e mai putin severa si au ca simptome tinta manifestarile halucinatorii, ideile delirante de persecutie, agitatia, hiperactivitatea * Risperidona - 2 - 4 mg; * Olanzapina - 7,5 -15 mg; * Quetiapina - 200 - 300 mg; Doza initiala trebuie sa fie minima si cresterea treptat progresiva la 2 - 3 zile, pentru a gasi doza minima eficace Hipnoticele se folosesc doar când pacientul prezinta trezire nocturna Pentru aceasta se dau Zopiclon 7,5 mg (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) 2 TRATAMENT NON - MEDICAMENTOS Sunt amintite în publicatiile din ultimul timp mai ales: proceduri de socioterapie si ergoterapie ce permit recuperari partiale ale functiilor sau stabilizari ale acestora (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) De exemplu, învatarea de a se îmbraca conform unei secvente logice, utilizarea adecvata a banilor, orientarea în spatiu, schema corporala (dreapta / stânga în fata oglinzii), iesire în oras pentru a evita izolarea si excluderea Au fost dezvoltate programe de reorientare a bolnavilor cu dementa, reînvatarea timpului (orientarea pe ceas) si a spatiului (învatarea itinerariilor; folosirea reperelor si a panourilor indicatoare pentru ameliorarea acestei functii) Tulburarile limbajului la debut pot fi limitate prin ortofonie dar este important de a favoriza stimularea cunoasterii în ansamblu (verbalizare, operatii mentale, memorare - exercitii de memorare/evocare de amintiri, limbaj oral - scris - citit) (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) 3 PSIHOTERAPIA Trebuie precizat de la început faptul ca psihoterapia are efect si deci poate fi aplicata persoanelor capabile sa înteleaga sensurile diverse ale limbajului, sensul demersurilor terapeutice (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Prin urmare metodele psihoterapeutice pot fi accesibile doar bolnavilor aflati în prima faza si, mult mai putin celor din faza a doua Ea poate viza toate manifestarile din boala Alzheimer si mai ales pierderea abilitatilor cognitive datorate dementei, reactia emotionala imediata a pacientului la stres, anxietatea, mecanismele de aparare folosite pentru a controla fenomenele comportamentale asociate (grandomanie si hipereactivitate), depresia, etc (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Din perspectiva neuropsihologica, psihodinamica si psihoterapeutica interventia este orientata pe trei mari aspecte: * adaptarea informatiei la capacitatea diminuata a (creierului) cunoasterii pacientului; * Îmbunatatirea functiilor (corticale) cognitivo - comportamentale, diminuarea anxietatii, depresiei; * ameliorarea activitatilor si modelelor de actiune ale pacientului; În scopul de ajuta pacientul sa - si gaseasca echilibrul homeostatic, tratamentul trebuie sa se axeze pe abordarea functiilor care sunt mai depreciate ajutând la refacerea sau la înlocuirea lor, mentinând functiile reziduale, ameliorând starile de stres (Gelder M - 1994, Gorgos C - 1985) Se cunosc 5 mecanisme de control cognitive: * Sincronizarea ritmului corpului cu miscarile si construirea imaginii corecte de sine si despre propriul corp, regularizarea tempoului miscarilor, aspect ce implica senzorialitatea interna - somatica, kinetico - motorie, formarea deprinderilor, etc * Alegerea domeniilor de informatie functie de nevoile imediate privind optimizarea adaptarii si focalizarea atentiei pacientului pe acestea * Discriminarea informatiei relevante de cea irelevanta (distingerea obiectului perceptiei de câmpul perceptiv * Comparatia perceptiilor bizare cu imaginile care conserva informatia anterioara (obiectelor respective si implicarea memoriei) * Conceptualizarea si categorizarea informatiei si formarea sirului logic - rationamentul 4 TRATAMENT KINETOTERAPEUTIC În boala Alzheimer, kinetoterapia are urmatoarele obiective principale: a) Ameliorarea mobilitatii Pacientul cu boala Alzheimer prezinta dificultati în mobilitate datorita spasticitatii, redorilor articulare consecutive, date de absenta îndelungata a amplitudinii complete de miscare si de initierea greoaie a miscarilor (Sbenghe T - 1987) Exercitiile de baza pentru ameliorarea mobilitatii sunt reprezentate de tehnicile de facilitate neuropropioceptiva si anume: * Inversarea lenta; * Initierea ritmica; * Rotatia ritmica; * Inversarea agonistica; De precizat este faptul ca miscarile trebuie sa se execute pe toata amplitudinea lor si se va lucra segment dupa segment (Sbenghe T - 1987) De o mare importanta în acelasi scop este executarea de rotatii ale gâtului si trunchiului care cresc mobilitatea si amelioreaza echilibrul, astfel bolnavul le va învata si va executa acasa Acest lucru va ajuta pentru ca pacientul va face un set de exercitii active, libere pentru membre si trunchi, pe care le va face ritmic, de preferat în fata oglinzii pentru un autocontrol eficient (Sbenghe T - 1987) Exercitiile se desfasoara în decubit, în sezut, ortostatism Acestea sunt exercitii obisnuite de asuplizare, executate pe toata amplitudinea de miscare Kinetoterapeutul va mai schimba unele exercitii la anumite intervale de timp pentru a evita plictiseala si dezinteresul pacientului (Sbenghe T - 1987) Initial miscarile sunt simetrice, pentru ca apoi sa se introduca asimetrii între membrele de partea stânga / dreapta Ex: la un brat face flexie, iar celalalt face abductie În executarea acestor exercitii, se va acorda o atentie deosebita posturilor de lucru pentru corijarea deficientelor posturale: cap si gât înclinate înainte, cifoza rotunda dorso - lombara, genunchi si solduri usor flectate (Sbenghe T - 1987) b) Ameliorarea vitezei de miscare Lentoarea de miscare la pacientii cu boala Alzheimer este un handicap serios pentru viata obisnuita Metoda cea mai eficienta pentru ameliorarea vitezei de miscare este utilizarea stimulilor senzoriali, care vor determina o mai buna recrutare a potentialelor de actiune a unitatilor motorii, care cresc viteza de initiere si de desfasurare a miscarii (Sbenghe T - 1987) Principalii stimuli senzoriali sunt reprezentati de : * Strigat; * Lumina; * Fluierat; * Bataie din palme; * Atingere pe umar; * Muzica ritmica; Cuplarea exercitiilor pe comanda acestor stimuli, impune viteze de miscare treptat crescute , astfel încât în 3 - 4 saptamâni, testarile comparative arata un progres remarcabil din partea pacientilor (Sbenghe T - 1987) Consecutiv cu acestea se vor evidentia si ameliorari ale mersului, vorbirii, chiar daca exercitiile nu au urmarit acest lucru Se pare ca executarea miscarilor sub influenta stimulilor senzoriali mentine atentia si interesul pacientului pe tot parcursul programului Dar nu orice stimul senzorial are efect pozitiv Ex: vibratia maselor musculare creste tremuraturile si altereaza mai mult miscarea (Sbenghe T - 1987) c) Ameliorarea coordonarii miscarilor Un eventual tremor asociat simptomatologiei determina o imposibilitate de coordonare a miscarilor, iar pentru aceasta se recurge la o serie de exercitii: (Sbenghe T - 1987, Bajenaru O - 2010) * Exercitii libere axio - periferice si periferice - axio - periferice; * Exercitii de rotatie a trunchiului, care asociaza miscari de brate sau pasi de mers, ritmul de executare fiind cel mai important; * Exercitii cu mingea, bastoane, popice, în concomitenta cu miscarile membrelor inferioare - mers, sprijin pe un picior cu ridicarea genunchiului opus, mers pe vârfuri, în care de asemenea ritmul joaca de asemenea un rol decisiv; * Exercitii de mers: viteze variabile, pasit pe aceeasi linie, pasit urmarind semne trasate pe podea, pasit în lateral sau înapoi, mers cu pasi încrucisati, urcat si coborât scari; * Exercitii de "cules" diferite obiecte si aranjat în diverse modalitati; În timpul exercitiilor de mers o atentie deosebita se va acorda balansului membrelor superioare si oscilatiilor laterale ale trunchiului Terapia ocupationala, adecvat prescrisa în functie de stadiul bolii, este de asemenea recomandata, realizându - se mai ales prin activitati casnice obisnuite, cât si prin jocuri (Sbenghe T - 1987, Bajenaru O - 2010) d) Ameliorarea respiratiei În boala Alzheimer rigiditatea toraco - abdominala determina un de?cit ventilator restrictiv ceea ce impune: * exercitii de relaxare generala si toracica; * exercitii respiratorii toracice apoi abdominale si apoi combinate; * ritmarea respiratiei cu mersul Exercitiile pentru ameliorarea respiratiei vizeaza faza inspiratorie si faza expiratorie, contribuind în acelasi timp si la ameliorarea fonatiei (Sbenghe T - 1987, Bajenaru O - 2010) Banica Ioana Implicatii ale Kinetoterapiei în ameliorarea vietii pacientilor cu Alzheimer 39 